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脱髄性脳脊髄炎の臨床・病理学的研究
千葉大学医学部神経精神医学教室(主任:松本 貯教授〉
十束支朗松本 貯 
SHIRO TOTSUKA YUTAKA乱t1ATSUMOTO 
(1966年 10月6日受付)
多発硬化症を中心とする脱髄性脳脊髄炎は，欧米
では古くから研究の対象とされていたが，わが国で
は，沖中ら41)の調査および内村，白木ら70)の狂犬病
ワクチン接種後の脳脊髄炎の研究以来，やっと注目
されるに至った。
しかも，現在，わが国では非常に頻度が低く，剖 
検例の報告はなお少ない。そのなかで、も，欧米諸国 
にみられる本疾患群と比較して，かなり際立った病
理学的特徴があるといわれm，論議の的となってい
る。
しかし，本疾患群の病因に関しては，なお全く不 
明である。従来の諸説のうちアレルギー説が比較的
多くの支持を得るに至っているが，それを明確に裏
付ける症例がなく，さらに抗原および抗体の証明に
至つては何ら成功を得ていない現状にある。著者ら
は，従来の報告例に比して，著しく臨床・病理学的
様相の異なったまれな症例をいくつか経験し，しか
もそのなかで，アレルギー性要因がかなりの確実性
をもって示唆されるような病理組織像を認めたの
で，以下にそれらの臨床および病理所見ならびに考
察について記述し，脱髄性脳脊髄炎の病因解明のー
輸入 Bielsc1;wwsky氏軸索鍍銀法， Cajal氏マクロ
グリア染色， Holzer法， Weigert氏グリア線維染
色， Sudan III脂肪染色， Sudan Black法， Perdrau 
法，メタクロマジー染色として Hirsch司 Pfeiffer法
および Feyrter法， パラフィン切片では， H・E，
Kl uver -Barrera法(髄鞘)，' Bodian 氏鍍銀法，
Holzer法などを施行した。
症例1.閉め T.K.，28才，女子，全経過 7年。昭
和 28年 9月 (21才)，出産 3ヵ月後突然右視力低下。
翌年 5月(妊娠 2ヵ月)，急激に左視力が低下し，
2ヵ月後失明。他方，右視力は自然に回復した0 ・昭
和33年6月再び右視力が低下し， 2"，， 3日後失明
(急性球後視神経炎の診断〉。昭和 35年4月感冒様
症状の後，全身の筋肉痛と左下肢の知覚異常が出現
し， 4"，， 5日後には四肢の運動麻痔と乳腺位以下の
知覚異常および麻痔，排尿便困難などの横断性脊髄
麻痔を呈し入院。瞳孔は両側散大，対光反射欠如，
眼底は両側視神経萎縮。膝蓋臆反射，二頭および三
頭筋臆反射尤進，足間代強陽性，腹壁反射消失，病
的反射は Babinskiおよび Rossolimo徴候陽性。
髄液は圧 180mmH20，細胞数 16/3，Pandy反応
助としたい。(+t-)， Nonne反応(+)，糖 50mg%，ワ氏反応は
症例の臨床および病理所見
症例は一括して Table1に示したが， その内訳
は，視神経脊髄炎 3例， Schi1der民汎発硬化症お
よび Transitionalsclerosis (Poser & van Boga-
ert)各 1例，播種性脳脊髄炎 2例の計7例である。
これらのうち症例 1から 6までは，それぞれ，すで
に著者ら32)63) 64) 65) 68)が詳細に報告したため，ここで
は要約にとどめる。
神経病理学的検索にあたっては，各組織について
セロイヂン切片では， H・E，Nissl法， van Gieson 
法， 'Haidenhein Woelcke氏髄鞘染色，単純銀染
色， PAS染色， Holzer法， Perdrau法， van 
Gieson -Elastica染色，凍結切片では，巣鴨法(髄
血清，髄液ともに陰性，血沈値 40mm (60分)，血
圧 128-80mmHg，EEGは全域に軽度の徐波化を
認める。
入院後プレドニン， ワゴスチグミン， ビタミン
B1・B2' ニコチン酸などを投与し， 同年 7月には四 
肢の灼熱感が消失し，上肢の運動も一時的に可能と
なったが， 8月に入り再び横断性脊髄麻痔が増強
し，樗癒および腎孟炎を併発し， 8月 27日死亡。
全経過は 7年，視力障害をもって発病し，両眼失明
の約 1年 10カ月後に横断性脊髄炎が出現し， 4カ
月後死亡した (Fig.1)。臨床診断:視神経脊髄炎。
病理所見:脳重量 1，230g。視神経は交叉部を中
心として前方にかけて高度に癒痕萎縮を呈す。脊髄 
は，頚髄膨大部を中心に胸髄上部にかけて硬度が著
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Fig. 1. Clinical Course of Case 1 
(T. K.， 28-year-old，female) 
しく軟かく，割面では黄白色に溜濁した軟化巣が両 いない (Fig.8 C)。中心部灰白質より後索にかけて
側索および後索に不規則かつ融合性にみられ，中心 強いグリオーゼを証明するが，組織壊死の強い中心
管背側には半米粒大の空洞を認める。空洞形成は第 部ほど，間葉性の線維形成が著しい。 
IV，V頚髄では左側灰白質にみられ，下方にいくに 病理組織学的試断:視坤経脊髄炎。
従って右側に片寄り，第 VII頚髄では右側灰白質に 症例 2.63) K.W.，27才，女子，全経過6年2カ
認められる4大脳，小脳および脳幹部には異常はな 月。昭和 30年5月 (21才)，突然両足に力が入らなく
し、。 なり起立不能。これは 2ヵ月後に自然に軽快した。
組織学的には，視神経では交叉部を中心しとて左 昭和34年 11月，右手の知覚過敏と脱力感が，さら
右視神経および視索にわたり，激しい脱髄病変がみ に10日後には左手にも出現したが， 12月には急に
られ，中心部は組織の壊死・融解による大小不同の空 症状が寛解。翌 35年 1月 27日急に両下肢のシピレ
洞が融合し，大きな空洞を形成しているくFig.8 A)。 感が現われ，翌日には起立不能となった。しかし，
髄鞘、の崩壌部位では多数の格子細胞がみられ，空洞 これも 2'""3日後にはかなり軽快， さらに 1週間後
周辺部では線維性グリアと間葉網による器質化をみ には平常の歩行にもどった。同年 5月 20日朝，両
る。脊髄では第 VI，VII頚髄を中心として上およ 下肢の知覚異常が出現し，夕刻には全く起立不能と
び下方にわたり不規則な形に融合した広範な脱髄病 なり同月 31日入院。両下肢完全麻痔， 知覚過敏，
巣が主病変をなす。病巣は中心部灰白質より側索お 排尿便困難，臆反射両側尤進， Babinski徴侯陽性，
よび後索に広がり，境界は比較的鮮明であるが，中 髄液は Pandy反応(+)，細胞数 15/3，総蛋白
心部'は軟化・融解し，半米粒大の空洞を形成してい 49mg%，ワ氏反応は血清， 髄液ともに陰性。急性
る (Fig.8 B)。病巣の周辺部では，髄鞘の崩壊は 脊髄炎の診断のもとにプレドニン，ビタミン B 1，E 
不完全であり，腫脹， 断裂化を呈しながら残脊し などを投与し， 7月には物につかまり歩行が可能と
ている。清掃機転は比較的活発であり (“ mobile なったが， 8月中旬には急に右眼の視野が下方から 
Typus ")， ミエリン崩壊産物をとりこんだ頼粒細 暗くなり，その日のうちに失明した。眼底は右側球
胞が血管周囲に多数集積している。しかし，これら・後視神経炎の像を呈したが，約 10日後には手動弁
の胞体内物質は，巣鴨髄鞘染色および Sudanblack 別程度までに回復した。 9月 13日再び左足， つい
染色によりなおよく染まり， Sudan II染色では黄 で2日後には右足のシピレ感と脱力感が出現し，起
澄色(いわゆる pre-lipidの段階〉を呈する。神経 立不能，尿便の失禁を呈したが，約 1カ月後に寛解
細胞はかなり、よく保たれているが，病変の激しい部 した。翌 36年 1月5日，両下肢の先端から漸次上
位では硬化性萎縮， neurophagyの像をみる。軸索 行性に知覚・運動麻痔が現われ，急速に起立および
は一部に球状腫脹，断裂化を来たし，脱落部位では 歩行不能。これは，同月下旬一旦症状の軽減を得て
組織の海綿状態を呈する。炎症性細胞浸潤は，前正 起立が可能となったが，翌 2月に入り増悪し，さら
中裂の軟膜より実質にかけて認める以外は目立って に3月には上行性に両側上肢にもおよび，それ以後
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Fig. 2. Clinical Course of Case 2 
(K.W.，27-year-old，female) 
頚髄中部位以下の横断性麻痔が続いた。 4月には，
庖逆りが頻発，精神的には被害観念，抑うつ状態を
呈し， 5月には顔面および頭部右半分の表在性底痛
を訴えた。さらに樗療が出現，全身衰弱が高度とな
2年6死亡。‘全経過日突然呼吸停止，13月7り， 
カ月，脊髄症状をもって発病し，経過中に右視力低
下と 6回にわたり脊髄症状の再燃と寛解を繰り返え
した (Fig.2)。臨床診断:多発硬化症。
病理所見:脳重量 1，280g。視神経交叉部より右
前方にわたり萎縮・罪薄化をみる。脊髄は頚髄下部
より胸髄上部にわたり癒痕性に萎縮し， 硬度を増 
す。割面では，第V頚髄より第 I腰髄に至るまで，
灰白質を中心に側および後索にわたり連続した軟化
と空洞形成を認め，灰白質模様は全く消失。大脳，
小脳および脳幹上部では著変はないが，右橋底部お
よび延髄内側紋帯に灰白色の軟化性小病巣をみる。
組織学的には，脊髄では頚髄上部より第 I腰髄に
わたり，中心管周辺部より著しい脱髄病変が左右側
索および後索にびまん性に広がり，中心部は壊死・
融解により空洞を形成しているが，第 II~V 胸髄
において最も激しい (Fig.9A)。病巣の輪廓は不
鮮明であり，周辺部の髄鞘は腫脹，球形成および断
裂化などの像を示す。病巣内では SudanIII染色
により赤紅色を呈する脂肪頼粒を豊富にとった多数
の格子細胞が遊走し，血管周囲腔へ集積する傾向を
示す。神経細胞は，かなりよく残っているが，強い
病変部位では，硬化性萎縮，陰影化，ないし脱落を
示す (Fig.9 C)。軸索は，著しい髄鞘脱落にもかか
わらず，比較的よく保たれる傾向を示すが，かなり
腫脹ないし断裂を呈し，下行線維の二次変性を来た
している (Fig.9A)。全般に炎症性細胞浸潤はほと
んど見出されず，肥貯性マクログリアの散在とグリ
ア線維形成の聞に，梓状の中怪葉性線維芽細胞が多
数錯綜している。すなわち，病巣の器質化は，グリ
ア線維 (Fig.9 B)のほか， 間葉網の増生により
(Perdrau染色により証明〉行なわれている。オリ
ゴデンドログリアは核の濃染を示す以外に著変はな
い。他の分節では，第 V，.VI頚髄の錐体前索路に
比較的新鮮な脱髄巣を認め，第 III頚髄では Goll民
索に対称性の 2次変性と著しいグリオーゼをみる。
胸髄以下の分節では，錐体側索および前索路の 2次
変性が著明である。
延髄の内側紋帯および左側舌下神経核附近に新鮮
な脱髄巣をみる (Fig.9 D)。橋にも，右内側紙帯
附近に半米粒大の脱髄を認めるが，これらには軸索
の変性は比較的軽度である。
右視神経では，髄鞘はほとんど脱落し，わずかに
珠玉状に球形成を示すものが残存し，その間隙には
多数の脂肪頼粒細胞がつまっている。左視索には血
管周囲性リンパ球浸潤をともなった小脱髄巣をみる
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Fig. 3. Clinical Course of Case 3 
(1.Y.，57-year-old，female) 
(Fig. 9 E)。
病理組織学的診断:視神経脊髄炎。 
症例 3.64) 1.Y.，57才，女子， 全経過 5カ月半。
昭和 39年 1月，数日間の感冒症状の後， 突然激し 
い上腹部疹痛と便秘が出現。翌 2月諸検査により胃
腸系統には異常なく，涜腸による排便を続けた。 3
月 20日右半身ついで、翌 21日には左半身にも乳腺位
以下の痛覚および触覚鈍麻，歩行障害が出現し，日
ごとに増悪した。同月 26日急に右眼がかすみ，寸
時の後には明暗がまったく不明になり，翌 27日に
は左眼の視力も低下o .4月 11日入院時， 失調性歩
行，膝蓋膿反射著明に允進， Babinski反射陽性，
腹壁反射消失，知覚は両側乳腺位以下において温・
痛・触覚すべて消失。深部知覚にも著しい障害を認
めた。排尿便障害が高度で，残尿感および便秘を強
く訴えた。瞳孔は対光反射欠如，視力は右側全盲，
左側では眼前 30cmにおいて指数弁別可能程度。
髄液は， 圧 110-70mmH20 (3 cc採取)，水様透
明， Pandy反応(+)， Nonne-Apelt反応(__:__)，
総蛋白 30分画，細胞数 11/3， ワ氏反応は血清・髄
液ともに陰性。血沈値 60mm (60分)， CRP (十)， 
ASLO 50 unit，血清 A/G比0.710 
4月 13日両下肢の運動性麻痔が急激に現われ，
自発的運動は全く不能。同日左眼の視力も一層低下
し，眼前 10"，-， 15cmで手動弁別可能の程度にまで
増悪したが，翌 14日にはやや回復し， 眼前 15cm
の指数弁別が可能となった。眼底は両側乳頭の貧血
像。右側頭部の表在性底痛，一過性の眼振が出現。 
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1964.1 
5月，両上肢も完全運動・知覚麻痔を呈し，視力障
害も増悪し両眼全盲。祷清が出現し，次第に全身衰
弱を呈し， 6月24日死亡占全経過 5カ月半 (Fig.
3)。臨床診断:視神経脊髄炎。
病理所見:視神経交叉部および両側視神経が肩平
に搬痕化を示す。脊髄は，頚髄下部より胸髄上部に
わたって著しく軟かい。横断面では， 第 VII頚髄
より第 I胸髄までの断面全体が組織の軟化・壊死を
示す。それは，次第に中心部に限局しながら第V胸
髄に至るまで続いている。橋底部の三叉神経起始部
において，中心縫線より左右にまたがる不規則な形
の軟化巣およびその腹側に 2個の米粒大の小軟化巣
をみる。
組織学的には，第 VII頚髄より第V胸髄に至る各
分節において，中心部灰白質の模様は全く消失し，
左右側索の辺縁部をのぞいて高度のびまん性の脱髄
がみられ，組織壊死にまで、至っている (Fig.10 C)。
すなわち，神経細胞および軸索も脱落し，多数の格
子細胞に代る。これは SudanIII染色では黄檀色
の pre-lipidを示し，血管周囲に集まる傾向は少な
い〈固定型清掃〉。マクログリアの反応は乏しく，
間葉網の新生がわずかにみられる程度で，修復機転
は極めて低調である。炎症性細胞浸潤は見当らな
い。血管系では，頚髄後索の病巣において，血管壁
の硝子様かっ線維性肥厚がみられるほかは，実質
の壊死性変化を来たすような血管病変は見当たらな
い。病変部位の分節から出る前根神経では，髄鞘の
脱落と細胞要素の著しい増加を示す。さらに上部の 
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頚髄では， 2次変性による Gol1氏索の対称性不完 無欲状，不関性，常動運動を示した。神経学的に
全脱髄がみられ，腰髄側索では軸索の腫脹像が散見 は，水平性眼振が両側にみられるほかには，四肢の
される。視神経では，交叉部より前方にあたる左右 運動・知覚・反射・視力・眼底などには何らの異常
視神経に一部は斑点状を呈し，かっ不規則に融合し も認めなかった。自発語はわずかで，書宇は姓名，
た脱髄病巣を認める (Fig.10 A)。脱髄にともない 生年月日がかろうじて可能の程度。しかし，模倣言
軸索も強く傷害され，ほとんど崩壊，脱落を示す。 語，高声読書，書取，写字，読書理解，言語理解は
病巣内には，静脈周囲性のリンパ球浸潤，多数の頼 なんとか可能であり，いわゆる超皮質性運動性失語
粒細胞の遊出，およ‘び軽度ではあるが，マクログリ ともいえる。身体的に目立ったことは，上肢，肩，
アの増生を認める。しかし，グリオーゼは極めて軽 項部，背部にかけての脱色素斑の多数散在である。
度であり，血管外膜よりの間葉網の増生が著しく， 髄液は，圧 210-140mmHp (10 cc採取)，水様
中匹葉性器質化が優位を占める。橋底部における脱 透明，細胞数回13，Pandy反応(+)Nonne-Apelt 
髄巣は，境界が比較的鮮明であり，周辺部ではかな 反応(十)，総蛋白 30mg%，糖83mg%，高田・
りグリア線維の形成が強い (Fig.10 B)。ここでは 荒反応(十)， Normomastix 1，1，1，1，1，0，0，0，0，0， 
橋神経核細胞はよく残っている。病理組織学的診 W氏反応は髄液，血清ともに陰性。 EEGはおもに
断:視神経脊髄炎。 前頭部に 3"，6c/sの徐波を認める。気脳写では左
脳室の拡大。II右側脳室前角および第ヵ月。7年8才，男子，全経過191.，K.32)4.症例 
昭和 29年7月 (11才〉てんかん性大発作の発現以 入院後，急速に痴呆症状が進行し， 昭和 37年 9
来，学業成績が次第に低下。中学に進学後，性格変 月には全失語を来たし， 月に 2"，3回の小発作が発
化，行動異常が目立ってきた。中学3年の時の1.Q. 現し，時に大発作をみた。次第に両下肢ついで両上 
70。その頃，日に 1"，2回歩行中突然 3"，4秒立ち止 肢の筋緊張充進(筋強剛〉がみられ， さらに 11月
まり，疋然と侍立する意識喪失発作がみられた。昭 には右下肢の痘性麻痔，大小便失禁，樗疫が出現。
和 34年より某病院に入院したが，精神機能の低下 ついで痘性麻痔は左上下肢にも及び， 翌38年 1月
は進行し，問題行動が多く，一方抗痘撃剤服用にも には四肢痘性麻痔，病的反射強陽性を呈し，漸次除
かかわらず小発作が頻発し，言語も著しく幼稚とな 脳硬直状態，鴨下困難を来たし，肺炎および麻痔性
った。 イレウスを併発し， 2月 24日死亡。全経過8年 7
昭和 36年 6月某精神薄弱施設に入所したが，所 カ月，大発作を初発症状として，知能低下，行動異
かまわず放尿，失禁し，多幸症などを示し，当科に 常，人格変化，多幸症などの前頭葉症状から次第に
転院した。入院時，精神年令は 5才程度(1.Q.20)， 失語症，四肢の痘性麻痔などが常に進行性に出現し 
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て，末期に除脳硬直を呈した (Fig.4)。臨床診断: 約 1ヵ月続いた後，歩行障害と上肢の筋力低下が出
汎発硬化症。
病理所見:脳重量 1，250g。前頭葉より頭頂葉に
かけて両側性に軟膜の混濁と脳回転の著しい萎縮を
みる。前額断では，前頭葉白質が高度に硬化・萎縮
し， U線維を除いてびまん性に黄灰色を呈す。側脳
室前角は左右対称性に著しく拡大。汎発性の白質硬 
化は前頭葉より後方に進み，両半球の半卵円中心，
脳梁に対称性にみられ，乳頭体を通る断面において
は，ほぽ内包にかぎられ，側頭葉および後頭葉にい
たっては硬化像はない。中脳大脳脚および橋の右錐
体路に相当して軟化巣をみる。小脳，延髄，脊髄に
は肉眼的には著変はない。組織学的には，前頭葉で 
.は， U線維をのぞき脳梁にも及ぶびまん性の完全脱
髄をみる (Fig.11 D)。ここでは，病変は著しく陳
旧性であり，炎症性細胞浸潤および目立った清掃機 
転はなく，高度のグリオーゼによる病巣の器質化を
みる (Fig.11 A)。それより後方の乳頭体を通る断
面では，脱髄病変は半卵円中心，脳梁および内包に
みられ，視床，淡蒼球にまで及んでいるが，ところ
どころ髄鞘が島状に残在する (Fig.11 E)。グリオ
ーゼは脱髄巣全体に及ばず，脳梁，帯状回白質およ
び内包の一部に非連続的にみられる (Fig. 11 F)。
ここでは， リンパ球の血管周閤性の浸潤，肥酔J性マ
クログリアの増生，多数の頼粒細胞の出現が目立つ
(Fig. 11 B)。髄鞘の島状に残った部位でも，気球形
成，断裂化などの髄鞘の変性像を示す (Fig.11 G)。
軸索は，エオツン噌好性の大小さまざまの球状腫脹
像 (Fig.11 H)を示し，病変の最も激しい部位で
は，かなり崩壊・脱落し，組織の海綿状態を示す
(Fig. 11 I)。病巣内の頼粒細胞は，一部血管周囲に
集積する傾向を示す。細胞体内の頼粒は SudanII 
染色により黄赤色を呈し， PAS陽性， メタクロマ
ジー陰性を示す。病変内の一部に，同心円構造の多
数の石灰頼粒の沈着をみた (Fig.11 C)。これはへ 
マトキシリン好性， PAS弱陽性，鉄反応陽性を示
す。中脳大脳脚および橋の錐体路における脱髄巣
(Fig. 11 J)では，軸索の崩壊・脱落が高度であり，
下方の延髄錐体では著明な 2次変性をみる。以上の
激しい白質病変にもかかわらず， 大脳皮質ではい
ずれの部位においても細胞構築はよく保たれ， 個
々の神経細胞には著変はない。病理組織学的診断:
Schilder氏炎症性汎発硬化症。
症例 5.66) K.Y. 39才， 女子，全経過 2年 1カ
月。昭和 37年 3月高熱， 関節痛などの感冒症状が
現。 2ヵ月後やや軽快し拙劣ながらも歩行可能。し
かし四肢の痛覚鈍麻があった。同年秋頃より再び歩
行困難が増悪。さらに物忘れがひどくなり，買った
ものを忘れることがしばしばあった。翌 38年には
次第にだ乎となった。言葉も不明瞭となり， 4月
15日入院。無欲状顔貌， 歩行困難および言語障害
を呈したが，特に右側の歩行障害が目立つ。神経学
的には，右上下肢の筋強剛著明， 2頭および 3頭筋臆
反射両側克進，握力右 9kg，左 10kg，膝蓋臆反射
両側充進，病的反射陰性，視力および眼底は正常。
髄液は，圧 120-110mmH20，水様透明，細胞数
0，Pandy反応(土)， Nonne-Apelt反応(一)，
総蛋白 15mg%，糖 70mg%，ワ氏反応は血清，髄
液ともに陰性。血沈値 10mm (60分)， CRP (一)，
R・A test弱陽性， ASLO 50，その他の血液および
尿所見は正常。気脳写では左右側脳室拡大。 EEG
は全誘導に軽度の不規則波を示す。
入院後，四肢の運動麻痔は日によりかなりの消長
がみられ，歩行可能の，日があっても，翌朝には全く
不能で、あったりした。精神的には，次第に痴呆が増
強し，在乎としていたが，時には情動失禁，感情不
安定などを示した。同年 6月頃より高度の発汗およ
び口渇，尿失禁，頑固な便秘が出現。 9月，感覚性
失語症，失行症が疑われた。時には多幸症を呈した 
り，横柄な態度をとったり，人格変化が顕著となっ
た。その頃より，四肢および躯幹の自発運動がさら
に困難となり，言語障害および排尿便困難が増強
し，樗癒出現。 12月，右半身の完全麻痔と知覚過
敏。翌 39年には，四肢の完全な運動麻痔，右半身 
の知覚過敏ないし疹痛感，多汗，口渇，構音障害，
排尿便困難，領解力不良，失見当識，失行症状，強
迫泣，感情不安定などの症状が漸次増強し， 3月下
旬嘱下困難，呼吸困難，発語不能が出現して， 4月
5日死亡。全経過 2年 1ヵ月 (Fig.5)。臨床診断:
脳腫療の疑い。
病理所見:脳重量 1300g。両側の前頭極において 
脳回転の軽い萎縮をみる。乳頭体を通る割面では，
左右側脳室および第 II脳室が拡張し，視床外側核
の萎縮と脳梁の著しい罪薄化をみる。右上前頭回お
よび中心前回の白質に大豆大および米粒大の灰白色
の軟化巣が散在し，左上前頭回の深部白質ではU線 
維を避けてかなり広範囲のびまん性の灰白色化がみ
られる。これより後方の赤核および黒核の現われる
部位および外側膝状体の現われる割面では，両側の
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Fig. 5. Clinical Course of Case 5 
(K.Y.，39-year-old，female) 
半卵円中心にU線維を避けて小豆~大豆粒大の灰白
色の軟化巣が散在し，さらに内包から大脳脚にもお
よんでいる。中脳大脳脚および、橋の皮質脊髄路に相
当した部位に軟化巣(左側の方が大〉をみる。しか
し大脳皮質および小脳には肉眼的に異常はない。
組織学的には，病変の主座は肉眼的所見に一致し
て両側の頭頂葉白質にあり，脳梁，内包，大脳脚，
橋にもおよぶ。その組織像は炎症性脱髄病変であ
り，汎発性病巣と播種性かつ孤立性病巣とが混在し
ているが，いずれも U線維はよく保たれている
(Fig. 12 A)。病巣内では髄鞘は全く崩壊・脱落を
示すが，周辺部では気球形成などの変性像を呈す。
軸索の球状腫脹 (Fig.12 B)，断裂などをみるが，
!脱落した部位では組織の海綿状態を示している
(Fig. 12 C)。静脈周囲腔にはリンパ球の浸潤がみ
られ，頼粒細胞がび、まん性に出現している (Fig.12 
B，C)。これらの穎粒は SudanIII染色により赤
色， PAS陽性，メタクロマジー陰性を示す。また，
肥併性グリアがかなり増生し (Fig.12 B)，部位に
より程度の差はあるが，グリア線維の形成がみられ
る。脳梁ではいずれも強いグリオーゼを示す。中脳
大脳脚以下の錐体路は， 2次変性による脱髄が顕著
であり，組織は著しく海綿様を呈する。病理組織学
的診断: Transitional sclerosis (Poser & van 
Bogaert)。
病例 6.37)間的 K.K. 26才，男子，全経過6年。
昭和 29年 (21才)，下肢の痘壁発作が I日10，.，20
回出現。翌 30'年より月に 2回ほどの頻度で 390C以
上の不定の発熱が 2日位現われた。同時に頚部およ
び背部に赤紅色の化膿性丘疹が出没。昭和 34年 3
月，複視，霧視，構音障害が現われ，軽快と増悪を
繰り返えした。 10月， 便秘および排尿困難が現わ
れ，ヵテーテJレ使用により排尿したが，尿聞は自然
に軽快した。しかし，その頃より右足を引きずり，
翌 35年 3月には歩行困難を呈し， 7月には言語が
緩徐かつ不明瞭となった。同時に，口居・口腔内の
アフタ性潰療と陰嚢潰療が出現し，上記の神経症状 
の軽快と増悪とを波状的に繰り返えした。同年 10
月3日， 本学三輪内科に入院。当時 37，...."380Cの微
熱が続き，複視，排尿困難および便秘を訴えていた
が，他覚的には，両下肢の痘撃様発作，痘性麻痔，起 
立・歩行不能，臆反射允進， Babinski-，Rossolimo-， 
Oppenheim-，および Gordon徴候陽性，腹壁反射
欠如，足間代および膝蓋間代陽性，断続性言語，水
平性眼振，右眼底の耳側乳頭槌色などがみられ，精
神的には多幸症を呈した。皮膚・粘膜症状として
は，背部に 0.5，..，1.0mm大の化膿性赤色丘疹，下部
口居潰鹿，右陰嚢に 3個の境界鮮明な 2，.，3cm大の
潰療を認めた。
検査所見では，血沈値 75mm (60分)， CRP (件)，
血清ムコ蛋白 140mg%，r-グロプリンの著明な増
加 (31%)，髄液は，圧 120-60mmH20，水様透明，
細胞数 32/3(4カ月後 3/3)， Pandy反応(十)， 
Nonne-Apelt反応(+)， Gold-sol反応 3，2，1，1，
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Fig. 6. Clinical Course of Case 6 
(K.K.，26-year-old，male) 
1，0，0，0，0，糖 50mg%，総蛋白 40mg%，蛋自分
画では 7・グロプリンの著しい増加 (55.9%)とA/G
比 0.52を示した。ワ氏反応は血清，髄液ともに陰性。
EEGは正常。
同年 11月 3日，強迫笑および泣き， 13日より庖
逆り発作が頻発。 12月， 背部および替部に樗麿出
現。翌 36年 1月，左上肢ついで右上肢と頚部の溶
痛感，上肢の痘性麻痔および庖逆りが著明となっ
た。 3月 18日発語不能， 21日上肢の振戦， 24日，
右顔面とくに眼験および口唐部と頚部に痘撃が出
現， 27日意識潤濁， 4月 2日死亡。全経過6年余
(Fig. 6)。臨床診断:多発硬化症および Behcet症
候群の合併。
病理所見: (註一症例 6，7については，脳病変と
の関連から全身所見をも簡単に記す)(全身臓器所 
見概括):陰嚢には境界不鮮明な潰療後の癒痕をみ
る。心臓 225g，心筋萎縮。肺〈左 290g，右 310g)に
は間質に軽い細胞浸潤。骨髄(大腿骨〉は黄色調を
呈し，低形成性。牌臓は 120g，リンパ櫨胞の萎縮著
明。リンパ節は一般に軽度に萎縮性，組織学的には
皮質結節は縮少し，むしろ細網組織が増加。肝臓は
1，540 g，Glisson氏鞘の軽い細胞浸潤，実質内小壊
死巣の散在。軽度の腎孟腎炎(右腎，左腎ともに
170 g)。
〈中枢神経系の所見):脳重量 1，400g。前頭， 頭
頂および側頭部に軟膜の潤濁をみる以外には，大脳
には表面，割面とも著変はない。右視神経に部分的
な軽度の萎縮扇平化をみる。中脳では，両側の大脳
脚に不規則な軟化巣がみられる。橋底部はびまん性
に軟化傾向を示す。延髄下オリーブ核は両側ともに
不鮮明。脊髄は脊髄上部より胸髄上部にわたり，両 
側の Goll氏索が黄白色を呈し，やや硬化を示す。
胸髄上部では中心部灰白質には組織の軟化融解がみ
られ，灰白質模様は不鮮明であり，側索は左右対称
性に黄白色を呈し萎縮している。腰髄では，側索は
境界鮮明な模形に黄白色化し，硬化を示す。
組織学的には，病変は淡蒼球，内包 (Fig.13A)，
視神経，中脳大脳脚 (Fig.13 B)，橋 (Fig.13 D)， 
小脳結合腕，延髄および脊髄 (Fig.13 E) に播種 
性に分布し，その主座は脳幹部にある。これらの病
巣では，いずれも髄鞘の腫脹，気球形成，断裂化な
どの変性から完全な崩壊・脱藩がみられ (Fig.13 
F)，融合性であり， 正常組織との境界は不鮮明で
ある。血管との関係は，大病巣では不明確である
が，小病巣では血管(おもに小静脈〉中心性を示す。
病変部の神経細胞はほとんどよく残存し，オリーブ
核細胞の一部に“ PrimareReizung" を認めるに
すぎない。軸索は髄鞘の完全な脱落にもかかわら
ず，よく保たれ，病巣の中心部で、は断裂化がみられて 
も，周辺部に移行するにしたがってよく残っている。
炎症性細胞浸潤は一般に目立たないが， 中脳大脳 
脚の脱髄巣にリンパ球および形質細胞からなる静脈
周囲性浸潤を認める。病巣内では脂肪頼粒細胞によ
る清掃機転が比較的活発であり，血管周囲に集族す
る傾向を示している (Fig.13 C，F)。また，線維性
グリアの増生と血管外膜に由来するとおもわれる中
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匹葉性梓状細胞の増殖とが錯綜して現われ，病巣の
器質化を進めている。器質化の程度は部位によりか
なりの差異があるが，中脳大脳脚， 延髄オリーブ
核，胸髄上部において著しい。延髄被蓋部では網様
体に比較的境界鮮明な脱髄巣をみるが，さらに聴神
経根にも帯状の脱髄病変をみる。病巣内の血管は，
一部に壁の肥厚を示すものがあるが，いずれも病巣
形成に与かるほどの変化は見当たらない。以上の一
次性病変のほかに，脊髄では二次変性をみる。すな
わち，延髄下部および頚髄の Goll氏索，胸髄より
腰髄に至る錐体側索路に顕著である (Fig.13 E)。
病理組織学的診断:慢性播種性脳脊髄炎。 
症例 7.67) N. K. 22才，女子，全経過 1年 11ヵ 
月。昭和 37年 8月，右披嵩に小豆大の赤色小結節 
が出現し， 1カ月間に 3回出没。 10月， 丘状の紅 
麻痔が次第に回復し，同月 20日には歩行が可能と
なり，漸次寛解状態となった。 4月 9日には髄液所
見も細胞数 6/3，総蛋白 66mg%と著しく改善され， 
5月 1日退院。
以後，家庭内でなんら異常なく生活していたが，
昭和 39年 4月右手小指のシビレ感にはじまり，次第
に四肢脱力感，顔面浮腫が出現し， 5月 26日再入
院。両側の揖指球および小指球の著しい萎縮，組大
力の低下，臆反射微弱，両上肢の榛骨神経支配領域
の知覚鈍麻を認、めた。同月 30日より 380Cの発熱，
心停充進， 手指振戦が出現。髄液は， 圧 170-150
mmH20，細胞数 98/3，総蛋白 116mg%を示した。
6月 21日急に右上腕にシビレ感と疹痛感出現，翌
22日には頭痛，悪心および幅吐が現われ， さらに
23日には左下肢の運動不全麻痔を来たした。 26日
斑が顔面，頚部にはじまり，全身におよんだ・(診断: 心電図により心筋障害を認めた。 7月には，歩行困
多形性紅斑)012月 25日頃より下肢倦怠感，心宮部
痛，幅吐，吃逆りが現われ 1週間後に消失したが，
翌 38年 1月4日再び心宮部痛と幅吐が出現， 6日 
に歩行障害， 7日には起立不能，尿閉，乳腺位まで
の知覚鈍麻を来たした。副腎皮質ホルモン， ピタミ 
ン Bl製剤などの投与により，一時的には両下肢の
自発運動が可能となったが， 13日には再び増悪し，
1月 17日入院。当時，歩行不能， 臆反射減弱， 乳
腺位までの知覚鈍麻，上肢の知覚過敏を呈した。
検査上異常所見としては，白血球 11，400，血沈値
26mm (60分〉。髄液は，圧 90-70mmH20，水様
透明， 細胞数 926/3，総蛋白 133mg%， Normo・ 
mastix反応 2，3，4，4，3，2，1，1，0，0，を示した。
1月下旬には排尿便障害，左下肢の浮腫，樗麿が
著明になった。翌 2月になり知覚障害，ついで運動
Erythema multiforme 
Weakness & 
Disturbed gait 
Paresthesia & 
Hypesthesia 
Difficulty of urin日tion 
&defe叩 tion 
Headache & Vomiting 
Convulsion & 
MvocIonia 
難，軽い意識潤濁を呈し，同月 7日強直性および間
代性痘撃が 2回出現した後，右片麻痔を来たした。
13日，下肢の強直性痘肇，全身の筋播閣が頻発，
昏睡状態となり， 20日死亡。全経過 1年 11カ月
(Fig. 7)。臨床診断:播種性脳脊髄炎， 腎炎，心筋
障害。
病理所見: 
(全身臓器所見概括):(1)心，腎，牌，肝，胃，
腸間膜，卵巣，子宮，副腎被膜，胆嚢床その他にお
ける陳旧性血管炎 (Polyarteritis nodosa 多発性 
結節性動脈炎〉。小ないし中動脈壁の肥厚 (Pan幽
arteritis nodosa動脈全層炎の像〉および血栓形成 
による梗塞が多発性にみられる。 (2)大動脈とその 
分岐幹動脈の内膜の膨化肥厚，中膜の弾性線維消失
を伴う壊死性膨化，外膜の結合織増殖と謬原化など 
4. '64.4. 5. T6. 7. 1962.8. '63.1.T 
Admission(lst) Discharge 
Fig. 7. Clinical Course of Case 7 
(N.K.，22-year-old，female) 
Admission (2nd) 
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により全層の肥厚と内腔の狭窄を呈する。 (3)陳!日
性肩桃炎による癒痕萎縮o
(中枢神経系の所見):脳重量 1，300g。軟膜は充 
血。脳底動脈をはじめ大~中動脈には硬化像はな
い。左中前頭回後部に小指頭大の軟化巣をみる。各
割面をみると，乳頭体を通る断面の左内包の上端
部，後交連を通る断面の左頭頂葉白質および左右後
頭葉白質の深部に小豆~大豆大の軟化巣を認める。
小脳，脳幹部には肉眼的に著変はない。脊髄では，
第 VI頚髄の右側索，右後索および前索にそれぞれ
粟粒大の白色の軟化巣が散在し，第 I胸髄では右側
全体から左側の一部にもおよぶ広汎な軟化がみら
れ，灰白質模様はほとんど失われている。第I胸髄
では後索に粟粒大の軟化巣をみる。それ以下の分節
では肉眼的に変化はない。
組織学的所見を要約すると， (1)小動脈壁の肥厚
性は明らかで、ない。延髄上部にも，錐体内および下
オリーブ核の外側にも小脱髄巣をみる (Fig.14 
Da)。オリーブ核細胞は正常像を示すが，細胞聞に
ミクログリアのびまん性増生がみられる。舌下神経
核内に“ PrimareReizung" の像をみる。
橋底部では，明らかな脱髄は認めないが， ミク
ログリアおよび、マクログリアの限局性増殖をみる 
(Fig. 14 C)。橋核神経細胞はよく保たれるが，変
性および neuronophagy を示すものもある。中脳
では動眼神経起始部に限局性の壊死巣をみる。
左内包の上部に大豆大の軟化巣，頭頂葉および後
頭葉白質に大豆大~小豆粒大の不規則な形の脱髄を
みる。これらは小静脈中心性で、あるが，血管壁自体
に明瞭な変化がみられず，血管病変に起因する軟化
巣との鑑別が困難である。皮質全体にわたり活性化
したミクログリア(“ rodcell ")がふえている。
性変化とそれに伴う組織の軟化・壊死 (Fig.14，A， 左側の中前頭回皮質の軟化巣は模形を呈し，深部白 
B)， (2)神経細胞の“ Primare Reizung_'二 (3) 
血管周囲性細胞浸潤 (Fig.14F)， (4)限局性グリ
ア増殖巣 (Fig.14C)， (5)びまん性のミクログリ
アの増生 (Fig.14F)，(6)血管変化 (1)の変化〉
に関係のない脱髄性病変 (Fig.14D，E) をあげる
ことができる。
脊髄では，第 I胸髄の断面 2/3にわたる広汎な脱
髄をみる (Fig.14E b)。軸索および神経細胞もほ
とんど脱落しているが，わずかに神経細胞の残存す
る部位もあり，他は多数の格子細胞により占められ
ている。その上下の分節にわたり粟粒大の小脱髄巣
が白質に散在し (Fig.14 Ea，c，G)，前角細胞は 
“Prim註reReizung" の像を呈する。灰白質内に
は，びまん性にミクログリアが増生する。脊髄の外
表面の血管には，概して，著変はないが，腰髄にお
いて小動脈壁の肥厚と軟膜の線維性肥厚が軽度にみ
られる。
延髄下部の錐体交叉のすぐ上部では，粟粒大の小
脱髄巣 (Fig.14 Db) と限局したグリア増殖巣が散
在し，その周辺部一帯には活性化したミクログリア 
(“ rod cell ")が増生する。そこには， リンパ球
と一部形質細胞とよりなる静脈周回性浸潤をみる 
(Fig. 14 F)。しかし，管壁自体には変化はない。
グリアの集綾部は主としてミクログリアと血管外膜
に由来したとみられる梓状細胞よりなる。神経細胞
はよく保たれているが， neuronophagy の像も散
見される。軟膜に近い部位の小動脈に，壁が硝子様
にやや肥厚したものがみられるが，脱髄巣との相関
質にもおよんでいる (Fig.14A)。実質は凝固壊
死，一部は融解し空洞を形成している。その部位の
軟膜は肥厚し，円形細胞の浸潤がみられ，軟膜下の
小動脈では内膜が肥厚し，内腔が狭小化している。
肥厚した内膜には，多数の円形および梓状細胞が出
現し，膨化した内皮細胞をみる。内弾性膜の断裂・
崩壊が壁の一部分にみられる (Fig.14 B)。ここの
皮質内小動脈には壁が硝子様に肥厚したもdのがみら
れる。
病理組織学的診断:全身の多発性結節性動脈炎 
(Polyarteritis nodosa)，播種性脳脊髄炎。
考 察
まず，脱髄性脳脊髄炎(以下 DmEMと略す〉
の病理学的概念につき述べた後，各症例の問題点に
関して臨床および病理学的考察を行ない，最後にこ
れらの疾患群を総括的に論じたい。 
(IJ Dm EMの病理学的概念と分類 
DmEMの病理学的診断基準は1)2) 17)4ペ要約す
ると，一一1.髄鞘が選択的に傷害をうけ，早期に崩
壊する。 2.軸索と神経細胞は比較的よく保たれる。 
3. ミクロおよびマクログリアが反応性に増殖し，
髄鞘崩壊産物の分解と清掃および、器質化が活発にみ
られる。 4.多かれ少なかれ， 脱髄巣内に静脈周囲
性の炎症性細胞浸潤が現われるが，とくに新鮮巣に
多い。 5.病巣の分布は，しばしば静脈周囲性であ
り，中枢神経系全体に多発性，散在性，あるいは汎
発性病巣として現われるーーーである。
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上記のカテゴリーに入るものとして，多発硬化症
(Charcot，1868)，急性播種性脳脊髄炎 (Marburgに 
よる急性多発硬化症)，視神経脊髄炎 (Devic，1894)， 
炎症性汎発硬化症 (Schilder，1912)，同心円硬化症
Transitionalsclerosis (Poser および1928)ら，(Bal 
&van Bogaert，1956)がある4)。しかし， DmEM 
の分類にあたっては， Hallervordenら17)4ののよう
に狭義に規定するものと，比較的拡大的解釈56)によ 
るものとがあり，なお一定していない現状にある。
たとえば Adamsの分類1)によると以下の如くであ
る(註， Metachromatic leucoencephalopathyを
除外し，多少修正した〉。 
A. Multiple Sclerosis (Disseminated or Insular 
Sclerosis) 
1. Chronic relapsing encephalomyelopathic 
form 
2. Acute multiple sclerosis 
B. Acute Disseminated Encephalomyelitis 
1. Measles，smallpox，chickenpox，mumps 
and “influenzal " encephalomyelitis 
2. Rabies vaccine and smallpox vaccine 
encephalomyelitis 
C. Cerebral Sclerosis of the Demyelinative Type 
一一-Schilder'sencephalitis periaxialis diffusa 
D. Acute and Subacute Necrotizing Hemdrr・ 
hagic Encephalomyelitis 
1. Hemorrhagic leucoencephalitis of Hurst 
2. Acute and subacute necrotic myelopathy 
このような，かなり拡大した Adams の分類を
ここに掲げた理由は， DmEMの形態的病因機序
を考える上に必要であるからである。すなわち，一
方では純粋な型を集めるという意味で， DmEMを
病理学的に十分厳密に規定すべきであり，他方では
脱髄炎の機序の追究上拡大的解釈をせざるを得な
いという二律背反の立場に直面する。ちなみに，
Adams1)は視神経脊髄炎を急性多発硬化症あるいは
急性・亜急性壊死性脊髄炎としている。著者らは自
験例のうち症例 1から 5までについて狭義の Dm
EM の分類17)にしたがい，症例 6，7については
DmEMの生成機序に関連して拡大的解釈の立場
をとる。 ‘ 
CIJ 症例の臨床・病理学的考察
各症例の臨床および病理学的診断の根拠，すなわ
ち鑑別診断に関しては，すでに著者らが症例報告に 
おいて記載したため省略し，ここでは各症例の臨床 
・病理学的な問題点についてのみ論ずる。 
(A) 症例 1，2，3について:
まず臨床経過の上で問題となることは，症例 1は
眼症状の寛解と増悪を繰り返えし，両眼失明 1年 10 
ヵ月後に脊髄症状が出現したこと (Fig.1)， 症例 
2では数回にわたり脊髄症状の寛解と増悪を繰り
返えし， '5年後に右側の視力低下を来たしたこと
(Fig.わである。そして全経過がそれぞれ 7年お
よび 6年2カ月にわたっている。
視神経脊髄炎(以下 N.O.と略す〉は， 1870年 
Cli宜ordAllbuttめが脊髄障害 13例中 8例に眼症状
の合併を報告したのが最初であり， ついで Devic 
(1894)山方2球後視神経炎と急性脊髄炎を合併した
文献例に自験 1剖検例を加えて“ neuromyelite 
optique aigue "と名づけたことにはじまるが，臨床
的には，感冒，頭痛，発熱などの前駆症の後，急激に視
力障害または横断性脊髄炎が相前後して起こり，特
に視力障害ではしばしば両側性かっ失明にまで至る
ことが特徴とされている。 McAlpine27)よりヲ聞は，
両側性球後視神経炎と急性脊髄炎とがほぼ同時ある
いはせいぜい 1週間以内に相前後してあらわれる場
合のみを N.O.とし，一側性球後視神経炎と脊髄炎
とが 2週間ほどの間隔をもって出現する場合を急性
多発硬化症， 6カ月ほどの間隔をもち反対側に球後
視神経炎の生じた場合を多発硬化症(以後 M.S.と
略す〉と診断するという。このような概念規定をも
ってすれば，著者らの 2症例は臨床的には M.S.と
診断さるべきである。しかし，これまでも Beck8)， 
Stansbury58)，Scott53)，白木山町も寛解と再燃をく
りかえ Lた多相型を報告している。 Stansbury58)の
集計した文献上の剖検 20例についてみると， 寛解
は 12例にみられ，その回数は， 1回6例， 2回4
例， 3回および 4回各 1例である。その曜病期間
は， 5日 (Chisholm)から 26カ月 (McAlpine)33) 
にわたり， 3カ月以内 7例， 2年以内 10例であり， 
例外的に長いものとして 3年 8カ月 (Dolgopo112))
がある。わが国の報告例をみると， 16例中最短 7
日，最長6年， 2年以上 4例である55)。その後三浦 
ら39)は9年 6ヵ月におよぶ症例を報告している。こ 
れらをみても， N.O.にはかなり多相性を示し，長
期間にわたる例があり， McAlpineの診断基準mと 
病理学的診断との聞に，かなりのくい違いがある。
症例 3は急性経過からみて臨床的にも問題なく
N.O.としてよいが，やはり症状の波状傾向はある。
N.O.擢患の性別の差については十分検討してい
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ないが，著者らの 3例はいずれも女性であったこと
を強調したい。 
つぎに N.O.の病理所見についてみると，臨尿像
を裏づけるように病変の主座は視神経と脊髄に-ある
が， Peters4)は3つの特徴すなわち， (1)視神経と
脊髄に病巣が共存L，大脳には変化がない。 (2)脊
髄における病巣は大なり小なり広汎にわたり， (3) 
その組織像は軟化壊死の傾向を示すーをあげてい
る。確かに本症例でも主病変は脊髄と視神経にある
が，症例 2，3では延髄および橋にも脱髄病変がみら
れる。従来の報告例でも脊髄と視神経以外に脳幹部
ないし大脳にも少なからず病巣を認めている。すな
わち， Balser6)は基底核， 大脳脚および視床に，
Cestan10)は後頭葉，小脳白質に， Alajouanine3)は
大脳皮質下白質， Markiewiczおよび Peters3l)は
左大脳半球白質， Pette7)は脳幹部， Stansbury聞は
視神経および症例 2，3の脊髄の病変は明らかに
“tendence .necrotique" (Michaux)44l，より引用を
示し， M.S.の病変と趣きを異にする。軸索まで侵
襲をうけるか否かということは，もちろん程度の差
はあるが，臨床経過上の寛解と関連し極めて重要な
ことであろう。症例 2の如く組織の壊死が強い場
合，グリア細胞自体も傷害され，グリオーゼ、が遅延
ないし不十分となり，中睦葉性器質化がそれにかわ
る。白木56)は， N.O.では病変プロセスが M.S.の
比較的温和なプロセスに対して〉より強烈，より早
いテンポであることを示唆している。
最後に，炎症性反応についてみると，脱髄炎と規
定しながらも， 3症例ともに極めて軽微で、ある。-
般に慢性経過をとった場合炎症性細胞浸潤は軽度で、
あり，症例 1，2の場合はうなずけるが，症例 3では
比較的急性にもかかわらず視神経にわずかにリンパ
橋， Paar・mann42)は後頭葉白質と“Wetterwinkel"， 球の血管周囲性浸潤を認めたにすぎない。これは， 
Barontiniおよび Royer7)は後頭葉白質にそれぞ、れ
脱髄巣を認めている。結局， N.O.では臨床的に視 
神経症状と脊髄症状を組合わせた病像が疾病の全経
過を占め，それを裏づける激しい脱髄病巣が視神経 
と脊髄に共存することが必要条件であり 56)61)6ペ他
の中枢神経系に病変が存在しても，脊髄と視神経の
病巣の占める比重に対して，極めて軽い場合にはや
はり N.O.としてよいと考える。この場合，他の脳
領域の病巣は，症例 2，3の橋における病巣の如く境
界鮮明で M.S.のそれに似た組織学的様相を示しう
ることは確かである。
つぎに組織学的特性をみると， 3症例ともに脊髄
の病変は極めて激しい。すなわち灰白質，白質の差
別なく，髄鞘のみでなく軸索や神経細胞の崩壊・脱
落をきたし，中心部は組織の融解，空洞形成をたき
している。とくに症例 2，3では壊死性脊髄炎の像を
呈しているが，脊髄血管の病変を欠くことおよび病
巣の部位からみて，いわゆる亜急性壊死性脊髄炎 
(Foix et Alajouanine)25)69)とは異なる。 しかし，
Kahleおよび Schaltenbrandのびまん性壊死性脊
髄炎25)とは近似したもの69)と考えてよい。症例 2で
は，数回の寛解と増悪を繰り返えしたが，それを裏
づける新旧病巣の混在がない。病変が融合性であり
グリオーゼ、はみられるが境界が不鮮明である。臨床
経過中の様々な時期の臨床徴候をひとつひとつ病理
学的所見と正確に相関させることは必ずしも可能な
ことではない。ここでは，恐らく，同一部位が繰り
返えし侵襲を受けたものと想定される。症例 1，3の
なお/今後に問題は残るが，反覆投与した副腎皮質ホ
Jレモンの組織に対する炎症反応抑制作用が関係して
いる可能性もあると考える。
(B) 症例 4，5について:
症例 4は，てんかん性痘寧発作についで知能低下，
性格変化などの前頭葉症状より始まり進行性に経過
し，末期に除脳硬直を呈した。全経過は 8年 7カ月
であったが文献例に比して著しく長い。わが国の横
井73)の集計した 8例では 8カ月から 2年 8カ月，そ
の後の報告例26)35)40)62)でもはるかに短い。
脳病変は，臨床経過をよく裏づけ，病変の主座は
前頭葉にあり，汎発性脱髄と高度のグリオーゼを示
す。頭頂葉白質，内包におよぶにしたがって， リン
パ球浸潤，頼粒細胞による清掃機転が顕著であり，
グリオーゼも不規則である。かかる前頭葉にはじま
り，かつ病変主座をもっ Schilder氏病は従来の
報告例にはない。 Braun，Gausal，Neuburger， 
Schaltenbrand4)より引用， Adams1)の例では前頭、 
葉に病変をみるが，さらに広汎な病巣が後頭葉，側 
頭葉および頭頂葉にも存在している。
本疾患は， 1912年 Schilder51)が大脳半球自質に
広汎な炎症性脱髄と汎発性グリオーゼを呈した症例
を報告したことにはじまるが，その後の報告例も，い
ずれも病変プロセスがほとんど後頭葉から始まり，
臨床的には視力障害(皮質性)，視野欠損， 知覚障
害，けいれん発作，運動麻痔，失語症，失認症，末期
に除脳硬直を呈している。したがって症例4は，臨
床的にも病理学的にも従来の Schi1der氏汎発硬化
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症の概念を著しく変えるものであろう。 Lhermitte する症例を引用し， Schi1der氏病と M.S.とを明確
州より引用は， Schi1der民病の臨床像を 4型にわ に区別することは不可能であり，両者は nosological
けた。すなわち， (1)progressive form，(2) poly- に1つの疾患単位で、あり，いわゆる移行型が中央に 
sc1erotic f.，(3) pseudotumoral f.，(4) psychiatric 位置し，従来のいわゆる中核群が特殊型として両極 
symptomを主要症状とするもの，である。これら を占めるという可能性を示唆している。著者ら6)も
は厳密には区分し難く相互に移行すると考えられる M.S.，Schi1der氏病および TransitionalSc1erosis 
が，症例4は， (4)の型に入札症例5は M.S.をお (Poser & van Bogaert46 )48) は，仮定の上ではあ
もわせる症状の波状ないし寛解傾向のためく2) の るが，たとえ同じ pathogenetic な過程にしても 
polysc1erotic formに該当するとおもう。 年令，個体あるいは組織の反応性， 時間的因子，
症例5では，びまん性脱髄病変の形態は Schi1der noxeの強弱などの諸因子により異なった病像に形
氏汎発硬化症のそれに一致し，孤立性病変の散在す づくられた結果であると推論されうるとおもう。
る像は M.S.のそれに酷似している。この両種の病 (C) 症例 6，7について:
巣間には狭小な帯状の病変により相互に結ぼれてい 症例6は， 6年余にわたり散発的な発熱と脳幹，
る可能性もあるが，その前後の標本と比較してみた 脊髄および視神経症状が軽快と再燃をくり返えし，
ところ，かなり孤立した病巣の散在と考えてよいた 経過中に皮膚・粘膜症候群(いわゆる Behcet氏症
め， Poser-および vanBogaert (1956)46)の提唱し 候群〉を合併したが，病理学的には脳幹部・脊髄に
た TransitionalSc1erosis (diffuse-disseminated 主座をもっ慢性播種性脳脊髄炎の像を呈している。
sc1erosis)のカテゴリーに含まれるとおもう。 これに類似した症例20)2)との異同をめぐり，なお問
文献上では， Kufs29)，Bielschowsky および 題が残っているが，その詳細は，村越，谷川ら37)の
Maas4)より引用， Dるring13九 白木町， 伊藤mなどの 報告および，同氏らと著者らによる原著65)68)を参照
報告がある。このうちわが国の 2症例をみると， されたい。
第 I例(白木〉は 42才男子， 全経過3年3ヵ月， ただ，ここでは結論的にのべると，本症例は従来
脳腫療が疑われたが， 5回にわたる寛解がみられ の Neuro-Behcetの症例19)34)49)52)60)71)と病理像の
た。第2例(伊藤，白木〉は 37才男子， 全経過9 上で，かなり様相が異なるため，断定を下すには極
年4カ月，寛解 3回， Lissauer型麻痔と診断され めて慎重を要するが，まず一元的に考えるならば
た。臨床的には，著者の症例5を含め，記憶障害， Neuro-Behcetの1つの型と推定してよいであろ
失見当識などの痴呆，および多幸症などの精神症状 う。病理組織学的には，他の神経要素に比して髄鞘
と四肢の運動麻痔および言語障害などの神経症状の の傷害の占める比重が極めて大であるため，広義の
合併が共通している。しかし，病理学的には，白木 DmEMの群に入れて考えられる可能性がある。 
5)の例は小脳に，伊藤・白木例町35)は橋・延髄被蓋 そしτ，症例7と共に DmEMの病理発生的機序
部にそれぞれ広汎な脱髄病変がみられ，この症例 5 を考える上に貴重な症例であと考える。
とは病巣分布の上で差異がある。 症例7は全身性の多発性結節性動脈炎(以下
症例4，5ともに軸索の変性，崩壊ないし脱落が著 P.N.と略す〉であり，おもに中~小動脈の全層炎
しく，脳幹以下の錐体路の 2次変性が顕著である。 による壁の硬化性肥厚をともない，全身の各臓器に
当初に Schi1der51)が“ Encephalitis periaxialis 軟化・壊死を来たしている。 P.N.における中枢神 
di旺usa"と名づけたにもかかわらず，本疾患では， 経系の障害については， Kernohan28)，Malamud21) 
一般に軸索の変性が強く， Adams1)は髄鞘崩壊と軸 より引用， Horanyi21)，Martinおよび NoetzeP)より
索変性の平行することが M.S.との相違点の 1つで 引用， Jellinger24)らの報告がある。その症状は，頭
あるという。すでに Spielmeyer57)も，髄鞘より軸 痛，けいれん，片麻痔，失語，視力障害，人格変化
索の方が抵抗性が強いと指摘している。確かに 28)など極めて多彩である。そして症例の約50%は 
M.S.においては軸索がよく残り，それが M.S.に 末梢神経の障害がみられ， 多発坤経炎，時には
特徴的な症状の寛解と関連しているとおもうが，こ Landry心ui1ain-Barre型の麻痔をきたす加とい
れは程度の差であって，両疾患を区別する決定的な う。また経過中にしばしば寛解がみられるが加，本
理由とはならないと考える。 症例でも約 1年間の完全寛解がみられた。 Jellinge.c 
Kufs29)は，散在性およびびまん性硬化巣の共存 24)による脊髄障害のあった P.N. 4例では，経過は
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4週間から 16年におよび脊髄横断症状を示し， 3 
例は寛解と増悪を繰り返えし，臨床的には M.S.と
された。これらの脊髄病変は，おもに頚髄および上
部胸髄の灰白質における浮腫性壊死および索変性の
像であった。 
症例7では， P.N.による 2次的な軟化巣は従来
の報告例からみてまず問題はないとおもうが，血管
病変との関係が見当たらない脱髄病変に関しては問
題が残る。すなわち，脊髄および、延髄に散在する小
脱髄巣では，血管壁自体の変化は認められず，軸索
は比較的よく保たれ，静脈周囲性のリンパ球浸潤，
ミクログリアの活発な増殖など，脱髄炎の像を示し
ている。 Ho加 凶Fぽrany
月半の P.N.の剖検例について，典型的な P.N.像
を示す血管変化，散在性の小出血，びまん性の神経
細胞およびグリアの変性，血管閉塞にもとづく軟化
などの病変のほかに，血管変化に関係のない著しい
グリア反応を伴った広汎な脱髄病巣を前頭葉および
頭頂葉白質にみたという。その発生機序に関して， 
Horanyiは軟化巣に由来するリポイドをとり込ん 
だ“ Schaumzel1en "が軟化巣および脱髄巣周辺
の血管壁内膜下層に多数出現していることをとら 
え，動物の実験的アレノレギー性脳炎凶山を引用しな
がら，このリピドが自家抗原として自家アレルギ_
反応を惹起せしめることによると推論している。他
方， Dorothy RusselPO)は，急性播種性脳脊髄炎
(A.D.E.M.と略す〉の 1例において P.N.の変化
を見つけ，さらにその牌に形質細胞および plasma-
blastの過剰の増殖を証明し， ワクチン接種後脳
脊髄炎の牌の変化と比肩しうることを指摘し，
A.D.E.M.が組織の過敏状態のうえにおこったアレ
ることは，疾患の同定と分類にかかわる危倶であ
る。すなわち，当初に掲ザた DmEM の病理学的
診断基準のすべてに厳密にはあてはまり難いものが
多いからである。特に症例 1，3の視神経，症例 2，3，
6，7の脊髄にみられた壊死性病変で、は， 髄鞘が選択
的に際害を受けるという criterionには適合しそう
にない。しかし，これまで鑑別した他の疾患群と比
較して，たとえ他の神経要素が激しく侵襲をうけて
も，やはり病理学的に髄鞘の崩壊にはじまる脱髄炎
プロセスという目立った特色のある像により特徴づ
けられるとおもう。
DmEMの原因は，今日なお不明である。 しか
し，従来の血行障害説 (Putnam47))， スピロへー
タ説 (Steiner59)) は消え， ようやく， ヴィー lレス
説 (Hallervorden17)) とアレルギ一説2)町 3削 3)70)に
しぼられてきた。ただ，ここには確証がない。ヴィ
ーJレスの分離および同定はまだ成功せず，他方， ワ
クチン接種後脳脊髄炎を除いては DmEMの患者
から抗原あるいは抗体は証明されていない。したが
って，アレJレギー説を考える場合，動物の実験的ア
レルギー性脳脊髄炎14)15) (以下 E.A.E.と略す〉と
DmEMとの形態学的比較をすることが極めて重要
であろう。ここで両者の共通点をあげるとペーー
1.リンパ球，形質細胞，白血球，組織球などから
なる多巣性髄膜炎， 2. 中枢神経系の白質に分布す
る病変， 3.髄鞘の変性を伴ったミクログリアおよ 
び組織球の血管周囲性細胞浸潤， 4.髄鞘のズダン
好性崩壊産物の出現， 5.神経細胞， 軸索および血 
管は比較的に障害をうけない， 6. マクログリアの
増生一ーなどである。 
これらの点は，特にワクチン接種後の脳脊髄炎と
ルギ一反応により発生する可能性を示唆している。E.A.E.の聞に密接に共通している。一方， 内村，
かかる見地からみると， 症例7の脱髄病変は，
P.N.による脳組織の変化後におこった何らかの
autoimmune mechanism (Pearson43)) が関与し
て発生した可能性が考えられる。症例6について
L 従来の Neuro-Behcet にみる血管性の小軟化
巣34)から何らかの自己抗原が発生し，さらに組織の
過敏状態の基礎のうえに自己アレルギー反応が惹起 
され，脱髄炎の像を形成したという推論が可能であ
ると考える。 
[III} Dm EMの病因論に関連しての総括 
'DmEMのカテゴリーに属する 7例の剖検例を
記載し，それぞれ考察を加えたが，たえず問題にな
白木，春原70)および室伏38)は狂犬病予防ワクチン接 
種後の脳脊髄炎は臨床・病理学的に急性の M.S.に 
酷似しているという。
著者らは， DmEMの病理発生機序に関して， -
方ではワクチン接種後の脳脊髄炎と A.D.E.M.の
病理組織像を介し， 他方では著者らの症例6，7の
autoimmune mechanism を想定させる臨床およ
び病理像を介し，狭義の DmEMとE.A.E.をむ
すびつけて考える可能性を示唆したい (Fig. 15)。
これを作業仮説として，今後，抗原物質の分離とアレ 
jレギー性プロセスとしてのミエリン崩壊機序の追究
が DmEMの病因の解明の糸口となるであろう。
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Multiple Sc1erosis 
Neuromyelitis Optica 
(Case 1.2. 3.) 
Schi1der's Disease 
(Case 4) 
Transitional Sc1erosis 
(Case 5) 
Acute Multiple Sc1erosis 
A.D.E.M. 
↓ 
Rabies Postvaccinal 
..-一、一一ー一一ー~ 
Disseminated Encephalomyelitis 
___ Behcet' s Syndrome 
withく (Case6) 
----P. N. (Case 7) 
(AUTOIMMUNE MECHANISM) 
↓ 
→Experimental “Allergic " 
Encephalomyeli tis Encephalomyelitis 
(EAE) 
Fig. 15. Hypothesis on the Pathogenetical Relationship of 
the Dm. E. M. to an Autoimmune Mechanism 
結論
脱髄性脳脊髄炎の 7剖検例(視神経脊髄炎 3， 
Schilder氏汎発硬化症 1，Transitional Sc1erosis 
(Poser & van Bogaert) 1，播種性脳脊髄炎 2)に
ついて臨床・病理学的に検討して，以下の如き結論
を得た。
1. 視神経脊髄炎は必ずしも急性かっ単相性の経
過をとらず， しばしば寛解と再燃を繰り返えす。視
神経症状と脊髄症状の出現の時間的間隔は一定しな
い。病変の主座は脊髄と視神経にあるが，脳幹，小
脳，大脳にも病変を認めることがある。多発硬化症
と比較して，組織壊死の傾向が強く，間葉性の器質
化機転がかなり関与する。 
2. 従来 Schilder氏汎発硬化症は後頭葉より始
まり，疾病プロセスのテンポが早いことが特徴的で
あったが，前頭葉より始まり緩慢な経過をとる場合
がある。
多発硬化症と Schilder民汎発硬化症の病巣とを
兼ねそなえた Disseminated -diffuse Sclerosisすな
わち，いわゆる TransitionalSc1erosis (Poser & 
van Bogaert)が，この群の中核を占め，典型的な
多発硬化症および Schi1der氏汎発硬化症は，むし
ろ特殊型と考える可能性を論じた。 
3. 血管病変 (Behcet氏症候群， Polyarteritis 
nodosa)を合併した 2例の播種性脳脊髄炎は，自
家免疫機構 (autoimmunemechanism) を想定さ
せる病理組織像を示す。脱髄性脳脊髄炎の病理発生
機序に関して， 自家免疫機構を介して実験的アレノレ
ギー性脳脊髄炎にむすびつけて考える可能性を示唆
した。
本論文の要旨は，第 62回日本精神神経学会
総会において発表した。
終わりに臨み， 日頃と教示とと援助をいただ
いた東大脳研究所病理部白木博次教授に深く謝
意を表します。なお文献あるいは資料について
と好意とと援助をいただいた京府大飯塚教授，
久留米大谷川助教授，本学病理岡林教授，第 1
内科村越助教授，習志野病院内科加藤医長，な
らびに，本研究にと協力いた Tごいた教室の岡上
博士，井上博士，仙波博士，柴田技官，長谷川
技官に，あわせて感謝いたします。
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Explanation of Plates 
Fig. 8. (Case 1) A. Optic chiasm. Bilateral optic nerves are，more or less，demyelinated， 
and the con自 uentcystic cavities are predominant in the chiasm. Sugamo myelin 
stain， X 7.0. 
B. Cervical Cord (C-6). A con自 uentdemyelinated lesion develops mainly and 
bilaterally in the lateral and posterior columns，and posterior horn. Central regions 
are cystically softened. Sugamo myelin stain， X 6.0. 
c. Lymphocytic in五ltrationin a moderate degree in the anterior median五ssure 
of C-7. A cystic cavity in the grey matter is indicated by crosses. H. E. stain， 
x67.5. 
Fig. 9. (Case 2) A. Thoracic cord (Th-5). Demyelination and cystic softenings in the 
bilateral posterior and lateral columns. Presumble secondary degeneration occurs 
X，Sugamo myelin stain.rrow) (α in the lateral column 5.5. 
B. Similar section to A. Gliosis occurs corresponding to the demyelinated regions. 
Holzer's stain， x6.0. 
C. Lower cervical cord. Both lateral and anterior horns are severely involved， 
but a number of the remaining nerve cells is sti1l visualized. H. E. stain， x43. 
D. Medulla oblongata. Con自 uentdemyelinated focus develops bilaterally in the 
medial lemniscus and adjacent areas. Tiny focus is unilaterally in the reticular 
formation (arrow). Sugamo myelin stain， X 4.5. 
E. Optic chiasm. Optic nerve on the right is considerably demyelinated. Sugamo 
myelin stain， x3.7. 
Fig. 10. (Case 3) A. Optic chiasm. Patchy or confluent， comparatively well-de五nedde-
myelinated foci develop in both chiasm and nerve. Woelcke's myelin stain， X 3.0. 
B. Mid-pons. Comparatively weU-defined demyelinated focus is present in the 
pontine basis. Woelcke's myelin stain， x75. 
C. Upper thoracic cord (Th-4). Almost entire cross-section of the cord including 
both grey and white matters，except for a narrow marginal region，is demyelinated. 
Woelcke's myelin stain， x6.0. 
Fig. 11. (Case 4) A. Left prefrontal lobe. Intense gliosis occurs in the entire white 
matter including the U-fibers，while no gliosis is present in the cortices. Holzer's 
stain， X 1.7. 
B. Demyelinated centrum semiovale in E. Perivenous cell cu妊 sare pronounced， 
while hypertrophic astrocytes proliferate and numerous calcareous concrements 
deposit in the parenchyma. H. E. stain， X 89. 
C. Higher magnification of calcareous concrements represent a concentric struc-
ture. H. E. stain， X 1100. 
D. Prefrontal lobe.. Demyelination is widespread bilaterally in the almost entire 
white matter of the hemispheres，while the U-fibers are well-preserved. High-grade 
dilatation of the anterior horn of the lateral ventricle. Woelcke's myelin stain. 
x1.0. 
E. Exceedingly confluent demyelination occurs in the corpus callosum， centrum 
semiovale，internal capsule and elsewhere.. U-fibers are spared，while myelin islands 
sti1l remain in the demyelinated foci. Temporal white matter is also slightly 
demyelinated~ Woelcke's myelin stain. X 1.0. 
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F. Patchy gliosis occurs in the corpus callosum，centrum semiovale and the inter-
nal capsule，although demyelination con自uentiallydevelop. Holzer's stain"， X 2.2. 
G. Higher-power view of the myelin island in E. Balloonings of myelin sheaths 
are pronounced， while gitter cells are visualized in the adjacent area. Woelcke's 
myelin stain， X 530. 
H. Higher-power view of the axonal swellings in the demyelinated centrum 
semiovale. Hirano's simple silver stain， x490. 
1. Border area of the deepest layer of the cerebral cortex to the subcortical 
white matter. Gitter cells，degenerated axonal swellings and perivascular cell cuffs 
are visualized. H. E. stain，X 96. 
]. Border area of caudal midbrain to rostral pons. Sharply-demarcated and 
con血 lentdemyelinated foci are predominant in the right cerebral peduncle，while 
small ones develop in the contralateral side (arrow). Woelcke's myelin stain，x4.2. 
Fig. 12. (Case 5). A. Frontal section of the cerebral hemispheres through the lateral 
geniculate body. Both confluent and patchy demyelinated lesions develop in the 
bilateral centrum semiovale，internal capsule and cerebral peduncle. U-fibers as 
well as grey matters are not affected，while the corpus callosum and fornix become 
conspicuously atrophic. The lateral ventricles as well as the third ventricle are 
markedly dilated. Woelcke's myelin stain， X 1.2. 
B. Demyelinated centrum semiovale in A. Hypertrophic astrocytic proliferation， 
coarsely spongy tissue disruption in a slight degree，a large spheroid body (arroωs) 
and numerous gitter cells are seen. H. E. stain， X 130. 
c. Similar to B. Slight to moderate lymphocytic in剖 trationoccurs in perivenous 
spaces. Coarse spongy state is present in the adjacent parenchyma. H. E. stain， 
x89. 
D. Medulla oblongata. Demyelination of a coarse spongy appearance，presumably 
due to secondary degeneration， are restricted to the pyramidal tract. Woelcke's 
myelin stain， X 6.0. 
Fig. 13. (Case 6). A. Perivascular and confluent demyelinated foci in the left cerebral 
peduncle and adjacent area of the medial part of the globus pallidus. Tiny demye-
x4.8.，Woelcke's myelin stainrrow). (α linated lesion in the optic tract 
B. Mid-brain. Con自uentdemyelinated foci occur in the cerebral peduncle. Woelcke's 
myelin stain. X 5.0. 
C. Demyelinated area in B. Numerous gitter cells accumulate in the dilated 
perivenous spaces and fibrous glial cells proliferate in the parenchyma. H. E. stain， 
x300. 
D. Comparatively unsharply-defined demyelination is widespread bilaterally in the 
pontine basis. Woelcke's myelin stain， x5.3. 
E. Upper thoracic cord. Demyelinated foci occur bilaterally in the pyramidal 
tract，posterior column and elsewhere. Secondary degeneration bilaterally in the 
lateral column. Woelcke's myelin stain， x8.2. 
F. Demyelinated lesions in the posterior column in s. Gitter cells laden with 
myelin breakdown dぬ ris in the parenchyma and perivenous spaces. Sugamo 
myelin stain， X 100. 
Fig. 14. (Case 7). A. Frontal section of the left cerebral hemisphere through the rostrum 
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of the corpus callosum. Patchy and confluent softenings occur in both grey and 
white matters. Woelcke's myelin stain， X 1.0. 
B. Meningeal artery indicated by arroωin A. The thickening of the internal 
layer with cellular proliferation develops， and the internal elastic lamina is partially 
destroyed. H. E. stain， X 175. 
c. Pontine basis. Circumscribed proIiferation of both tnicro-and macrogIial cells 
develops，while nerve cells are comparatively well preserved. H. E. stain， X 175. 
D. Medulla oblongata. A number of tiny demyelinated foci are disseminated. 
Woelcke's myelin stain， x2.0. 
E. a.: Lower cervical cord (C-6). Comparatively sharply-de五neddemyelinated 
foci are disseminated in the anterior， posterior columns and elsewhere. b: Upper 
thoracic cord (Th-1). Di妊 use demyelination develops in both grey and white 
matters，except for the right anterior and lateral columns. c: Th-2. Demyelinated 
foci are seen in the lateral and posterior columns. d: Lumbar cord (L-2). 
Unsharply-defined demyelinated focus is present in the posterior column， while 
so-called “ Primare Reizung" of nerve cells is microscopically visualized in the 
anterior horn. Woelcke's myelin stain， X2.0. 
F. Caudal part of medulla oblongata. Perivenous cell cuffs， consisting of both 
lymphocytes and plasma cells，occur in the demyelinated area of Db，while micro-
glial cells are diffusely activated in the parenchyma. H. E. stain， X 175. 
G. Higher-power view of the demyelinated focus indicated by"arrow in E a. Myelin 
sheaths are remarkedly fragmented and destroyed. A number of spheroid bodies， 
presumably axonal swellings，are scattered. Woelcke's myelin stain， X 175. 
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